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Резюме. Бактериальный кератит, являясь тяжелым воспалительным заболеванием роговицы, представляет
собой серьезную проблему современной офтальмологии. Анатомические особенности роговицы обусловливают
тяжесть патологического процесса, высокий уровень осложнений и, как результат, инвалидность по зрению. Данная
статья посвящена особенностям этиопатогенеза бактериального кератита.
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Abstract. Bacterial keratitis, being a grave inflammatory disease of the cornea, is a serious problem of modern
ophthalmology. Anatomic features of the cornea cause the severity of a pathological process, high level of complications
and, as a result, vision disability. The given article is devoted to the peculiarities of etiopathogenesis of bacterial keratitis.
Бактериальный кератит: классификация
и оценка степени тяжести
По-прежнему сохраняет актуальность
проблема диагностики и лечения бактериаль-
ного кератита  тяжелой воспалительной па-
тологии роговицы, которая приводит к нару-
шению ее структуры, формированию различ-
ной степени помутнений и, как результат, сни-
жению зрения. В 5-48,9% случаев заболева-
ние имеет осложненное течение: абсцесс ро-
говицы, десцеметоцеле, перфорация, эндоф-
тальмит [1, 2]. По данным M.D. Green, частота
неблагоприятных исходов достигает 54,2% [3],
а в 1,2-23,7% заболевание заканчивается энук-
леацией или эвисцерацией, что существенно
снижает качество жизни пациентов и затруд-
няет их социальную адаптацию [1, 2, 3].
На степень тяжести кератита оказывают
влияние такие показатели, как локализация
язвенно-воспалительного очага, его протяжен-
ность и глубина, характер течения воспали-
тельного процесса, наличие осложнений [4,
5]. По данным M. Matsuda, продолжительность
и характер заживления находятся в прямой
зависимости от размера дефекта роговицы [5].
На тяжесть воспалительного процесса также
влияет локализация язвенно-воспалительно-
го очага: центрально, парацентрально или на
7периферии роговицы. Наиболее тяжелое те-
чение характерно для центрально располо-
женных очагов [4, 6].
В настоящее время не существует клас-
сификации кератитов по степени тяжести,
учитывающей не только стадию изъязвления,
но и стадии инфильтрации, пролиферации.
Известные классификации, предложенные
D.B. Jones, J.S. Saini, M. Vital, Г.В. Ситник, пред-
назначены для оценки степени тяжести кера-
титов только в стадии изъязвления [4, 7, 8].
Существует ряд способов оценки про-
гноза течения и исхода бактериального кера-
тита [9, 10]. Н.К. Полянской была применена
ранговая оценка площади дефекта роговицы
(количество квадрантов роговицы, вовлечен-
ных в воспалительный процесс), на основа-
нии которой предложен коэффициент эпите-
лизации, отражающий эффективность прово-
димого лечения [9]. Характер течения воспа-
лительного процесса, его исход и вероятность
развития осложнений оценивают по показа-
телям иммуноферментного анализа слезной
жидкости (ИЛ-8, ИЛ-1β), активности суперок-
сиддисмутазы, относительной концентрации
диеновых конъюгатов, общей активности им-
муноглобулина G (IgG) и общей активности α1-
ингибитора протеолиза (α1-ИП) [10].
Этиопатогенетические аспекты
развития бактериального кератита
Роговица, являясь передним прозрач-
ным отделом наружной капсулы глазного яб-
лока, подвержена воздействию всех неблагоп-
риятных факторов внешней среды. Особенно-
сти строения и метаболизма роговицы (анас-
томозирование краевой петлистой сети сосу-
дов роговицы и иннервация, отсутствие соб-
ственных сосудов, низкий уровень обменных
процессов) объясняют ее быстрое вовлечение
в патологический процесс и специфику его
течения [6].
В основе развития бактериального кера-
тита лежит повреждение переднего эпителия
роговицы, которое может быть вызвано меха-
нической травмой, инфекцией, химическими
веществами, температурным фактором. При
травматизации роговичного эпителия инород-
ным телом или контактной линзой происхо-
дит механическое разрушение межклеточных
связей. Частота развития бактериального ке-
ратита вследствие ношения контактных линз
значительно варьирует от 1,1% до 50,3% [2,
11, 12], вследствие травмы роговицы  3,7-
70,8% [1, 2, 11, 12].
Причинами повреждения роговичного
эпителия в 3,2-27,9% случаев являются трофи-
ческие нарушения при нейропаралитическом
кератите, соматическая патология (системные
заболевания, сахарный диабет и др.) [2, 6].
Потеря эпителиальных клеток может
происходить спонтанно в результате дистро-
фических изменений, приводящих к ослабле-
нию межклеточных связей, некрозу и десква-
мации эпителия [2, 6].
В 16,6-26% случаев предрасполагающи-
ми факторами к развитию бактериального ке-
ратита являются заболевания глазного яблока
(5,8-35,2%) и его придаточного аппарата (0,76-
23,1%): блефарит (21%), дакриоцистит (7,6%),
синдром сухого глаза (1,26-7,9%), глаукома
(25,3%), хронический конъюнктивит, дистро-
фические заболевания роговицы (дистрофия,
буллезная кератопатия) (8-19%) [1, 2, 11, 12].
Развитие бактериального кератита возможно
на фоне применения стероидных и анестези-
рующих препаратов, антибиотиков, иммуно-
супрессоров (0,63-56%) [1, 11, 12]. В 6,3-28,6%
случаев причину развития заболевания уста-
новить не представляется возможным, а в 6,1-
33,7% определяется более одного предраспо-
лагающего фактора риска [1, 11].
Этиология
В развитии кератита бактериальной эти-
ологии преобладают грам-положительные
(63,88-87,5%), в меньшей степени грам-отри-
цательные бактерии (12,5-35%), в 11,1-19,2%
случаев определяется полимикробная флора
[2, 3, 11, 12]. Источниками инфекции являют-
ся инфицированные инородные тела, микро-
организмы конъюнктивальной полости, слез-
ного мешка [1, 6].
В 11-40% случаев бактериальный кера-
тит вызывает Staphylococcus epidermidis, 15,2-
29,4%  Staphylococcus aureus, 20-23,5% 
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pneumoniae. Значительно реже его вызывают
Streptococcus species (5%), Pseudomonas (9%),
Moraxella и Serratia marcescens (5%), Bacillus
(1%), Corynebacterium (1%), Haemophilus influenza
(1%) [11, 12].
При травме роговицы бактериальный
кератит наиболее часто развивается вслед-
ствие инфицирования Staphylococcus aureus 
42,7% и Pseudomonas aeruginosa  30,5%, а при
развитии заболевания на фоне дистрофичес-
ки измененной роговицы преобладает услов-
но-патогенная микрофлора: Staphylococcus
epidermidis (45%), Еsсheriсhia сoli (13,1%),
Streptococcus saprofiticus (3,3%), а также
Streptococcus viridans (4,9%) [1].
Патогенез бактериального кератита
Развитие и течение бактериального ке-
ратита представляет собой сложный много-
факторный процесс [13-16].
В течение бактериального кератита вы-
деляют фазы воспаления, пролиферации и
реорганизации рубца с эпителизацией рого-
вицы [1] или стадии прогрессирующей ин-
фильтрации, активного изъязвления, регрес-
сии и рубцевания [6].
Первоначально, независимо от причины
повреждения, большинство кератоцитов по-
гибает вследствие апоптоза [17, 18, 19]. По
мнению J. Zhao et al., ранний апоптоз керато-
цитов может быть ответным механизмом на
повреждение, предотвращающим распростра-
нение инфекции через эпителий в глубжеле-
жащие слои роговицы [19]. S.E. Wilson и W.-J.
Kim предположили, что апоптоз кератоцитов
прямо или опосредовано модулируют интер-
лейкин-1 (ИЛ-1) и фактор некроза опухоли
альфа (ФНО-α) [18].
Наряду с процессами альтерации и экс-
судации, сразу после повреждения, в рогови-
це развиваются пролиферативные изменения
[20]. Экспериментальные исследования пока-
зали, что эпителиальные клетки начинают
мигрировать к краю раны через несколько ча-
сов после повреждения [20]. При этом стро-
мальные клетки восполняют количество пу-
тем митоза, миграции кератоцитов и актива-
ции генерирования миофибробластов [19, 20].
Помимо этого, в течение нескольких часов
после повреждения в строму роговицы миг-
рирует большое количество моноцитов, гра-
нулоцитов, Т-лимфоцитов и других воспали-
тельных клеток [19]. Хемокины, подобно фак-
тору, активирующему хемотаксис моноцитов,
и колоние-стимулирующему фактору грануло-
цитов, привлекают воспалительные клетки из
лимбальной сосудистой сети. В этот период,
в зависимости от степени вирулентности мик-
роорганизма и состояния местного иммуни-
тета, может происходить либо регресс забо-
левания и эпителизация роговицы, либо не-
кроз, вовлекающий в патологический процесс
окружающие ткани [6].
Стадия активного изъязвления характе-
ризуется дальнейшим некрозом и слущивани-
ем эпителия, боуменовой мембраны и стро-
мы, нарастанием нейтрофильной инфильтра-
ции [6]. При бактериальных кератитах (БК)
травматической этиологии нейтрофильная
инфильтрация составляет 84-90%, а при БК,
развившихся на фоне дистрофических заболе-
ваний,  74% [1].
Абсорбция токсических продуктов из
воспалительного очага вовлекает в патологи-
ческий процесс радужку и цилиарное тело. В
свою очередь, через их сосуды во влагу пере-
дней камеры проникают лейкоциты, которые
при осаждении формируют гипопион [6]. За
счет активности протеиназ, продуцируемых
нейтрофилами и бактериями, изъязвление
может происходить как вширь, так и в глуби-
ну, приводя к формированию десцеметоцеле
и перфорации роговицы [6, 13].
В стадию пролиферативных изменений
вокруг язвы формируется демаркационная ли-
ния, состоящая из лейкоцитов, которые нейт-
рализуют и фагоцитируют микроорганизмы и
некротизированные клеточные остатки [6, 21].
Рост количества фибробластов начина-
ется по периферии зоны воспаления, обеспе-
чивая формирование фибробластического ба-
рьера. Под воздействием факторов роста фиб-
робластов, тромбоцитарного фактора роста,
трансформирующего фактора роста-β, факто-
ра некроза опухоли-α, интерлейкина 1, тром-
бина и кининов осуществляются хемотаксис,
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Деление клеток начинается по периферии от
воспалительного очага (лимб), тогда как в его
центре продолжаются явления альтерации и
некроза. Течение данной стадии может сопро-
вождаться поверхностной и глубокой васку-
ляризацией роговицы, которая увеличивает
гуморальный и клеточный иммунный ответ
[16, 22].
Заживление роговицы  комплексный
процесс, включающий миграцию, митоз, диф-
ференциацию эпителиальных и стромальных
клеток, тканевое ремоделирование [14, 15, 20,
23, 24]. Известна X, Y и Z гипотеза обновле-
ния клеток роговицы, предложенная R. Thoft
и J. Friend, согласно которой регенерация ро-
говицы осуществляется за счет трех механиз-
мов [20, 25]. X  отражает вертикальную миг-
рацию эпителиальных клеток из базального
слоя в поверхностный, Y  центрипетальную
миграцию клеток от периферии к центру ро-
говицы, Z  общее направление миграции и
потери эпителиальных клеток, складывающи-
еся из комбинации механизмов X и Y. Таким
образом, эти три механизма обеспечивают
поддержание эпителия роговицы в опреде-
ленном балансе и характеризуются формулой
X + Y = Z. Согласно данной гипотезе, эпите-
лий роговицы полностью обновляется за 7-
10 дней [20, 23]. При его повреждении про-
исходит активация процессов регенерации,
направленных на восполнение утраченных
эпителиальных клеток [23, 25].
По данным H.S. Dua et al., процесс за-
живления начинается непосредственно с мо-
мента повреждения роговицы и состоит из
трех взаимосвязанных компонентов: клеточ-
ных миграции, пролиферации и адгезии. Пер-
вый компонент включает две стадии  латен-
тную и линейного заживления [26]. Латент-
ная стадия развивается в первые 4-6 часов
после повреждения эпителия. В это время не
происходит изменения размеров дефекта [26],
однако наблюдается повышение внутрикле-
точного синтеза белков, полимеризация акти-
новых филаментов и перемещение эпителио-
цитов из базальных в апикальные слои [27].
Далее следует десквамация эпителиоцитов,
истончение, уменьшение слоистости и утрата
упорядоченности базального слоя эпителия по
краю язвенно-воспалительного дефекта [26].
В зоне повреждения роговицы нарастают кон-
центрации фибронектина, фибриногена и фиб-
рина [26].
В стадии линейного заживления эпите-
лиальные клетки уплощаются и растягивают-
ся, перемещаясь по дефекту, полностью покры-
вая его в один слой. Данный процесс сопро-
вождается постепенным уменьшением коли-
чества полиморфноядерных клеток. За счет
перехода клеток из базальных слоев, которые
являются главными участниками процесса
пролиферации, увеличивается толщина эпи-
телия [26]. Согласно ряду исследований, миг-
рация эпителия происходит по центропеталь-
ному пути  от лимба к центру роговицы не
только при заживлении дефекта, но и в нор-
ме, ассоциирована с увеличением синтеза бел-
ков и гликопротеинов [26].
H.S. Dua и J. Forrester установили, что
эпителиоциты мигрируют преимущественно
по обе стороны от эпителиального дефекта по
окружности лимба до полной реэпителизации
в данной зоне [28]. Однако заживление рого-
вицы не является завершенным, пока ново-
образованный эпителий не образует прочные
связи с нижележащей тканью. По данным S.J.
Tuft et al., ремоделирование и восстановление
структуры роговицы продолжается 3 месяца,
когда клеточная активность возвращается к
норме [29]. В данном процессе активное уча-
стие принимают экстрацеллюлярные матрич-
ные белки, такие, как фибронектин, фибрино-
ген и ламинин [30].
В заживлении дефекта участвуют не
только эпителий роговицы, его внутри- и вне-
клеточные компоненты, но и конъюнктива.
Повреждение эпителия роговицы стимулиру-
ет пролиферативный ответ в перилимбальной
конъюнктиве [31]. В случае нормального со-
стояния зоны лимба, последний действует как
барьер, препятствуя миграции конъюнктиваль-
ного эпителия на роговицу. Однако, когда зона
повреждения затрагивает лимб, происходит
миграция конъюнктивальных эпителиоцитов,
что может сопровождаться ростом новообра-
зованных сосудов и появлением клеток Гоб-
лета в роговице [31].
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Эпителий играет центральную роль не
только в восстановлении структуры роговицы
[24]. Ряд авторов указывают, что чем слабее за-
щитные силы организма, тем активнее его уча-
стие в ответе на повреждение и инфицирова-
ние патогенными бактериями [21]. Эпители-
альные клетки инициируют воспалительную
реакцию посредством провоспалительных ци-
токинов и факторов роста [14, 15, 16, 24, 32,
33]. Бактериальные антигены активируют про-
дукцию фагоцитами провоспалительных (фак-
тор некроза опухоли-α) и противовоспалитель-
ных цитокинов (интерлейкины 4 и 10, транс-
формирующий фактор роста-β) [32]. При этом
фактор некроза опухоли-α активирует каскад
комплемента, который, в свою очередь, стиму-
лирует лейкоциты и клетки эпителия. Интер-
лейкин-1α и интерлейкин-1β являются важ-
ными модуляторами воспалительного ответа в
поврежденной роговице и оказывают влияние
на функцию кератоцитов, роговичных фиброб-
ластов [34]. Также они являются медиаторами
стромально-эпителиальных соединений во
время эпителизации, участвуют в процессах
мобилизации воспалительных клеток, ангио-
генеза, стромального ремоделирования [34].
Заключение
Таким образом, анализ литературы по-
казал, что бактериальный кератит является
тяжелым воспалительным заболеванием ро-
говицы, сопровождающимся клеточной ин-
фильтрацией, некрозом, влекущим за собой
снижение зрения, нарушение структуры рого-
вицы и в исходе  формирование различной
степени помутнений.
Одну из ведущих ролей в заживлении
роговицы при бактериальном кератите игра-
ет передний эпителий роговицы. Отсутствие
информации о его морфофункциональных из-
менениях и их роли в течении воспалитель-
ного процесса роговицы указывают на необ-
ходимость дальнейшего изучения патогенеза
бактериального кератита, определения роли
морфофункциональных изменений эпителия
роговицы в течении воспалительного процес-
са с целью разработки новых, патогенетичес-
ки обоснованных методов лечения.
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